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de 7 zile. Amoxacilina 500mg de 3 ori pe zi timp de 7 zile sau Azitromicina 1gr intr-o priza
unica
Boala inflamatorie pelvină acută durata tratamentului în mediu de  la 15 zile la 20 zile:
Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 3 ori pe zi  + Doxiciclina 100mg de 2 ori pe zi sau
Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 3 ori pe zi  + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi sau în caz
de alergie la penicilina Pristamicina 1gr de 2 ori pe zi  + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi .
Forme complicate cu Boala inflamatorie pelvina acuta - spitalizarea fiind necesară şi
administrarea pe cale parenterală  şi Laparascopie. Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 4 ori pe
zi  sau (Cefatoxime 1gr de 4 ori pe zi ) + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi + Metronidazol 500mg
de 2 ori  pe zi. Alte scheme terapeutice sunt posibile.
Concluzie
Infecţiile uro-genitale provocate de Chlamidia trachomatis sunt o problemă de sănătate
publică, promovarea sexului protejat, informarea publică, diagnosticul precoce şi tratament
adecvat poate duce la dimuarea complicaţiilor şi la scăderea numărului de purtatori
asimptomatici.
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Summary
Role of placenta in the development of obstetric and perinatal pathology
(Bibliographic review)
The birth of a healthy baby to term means a coordinated set of events in the development
of placental complex. The placenta is actively involved in the transport of nutrients to the fetus,
has both direct effects as well as indirect effects on fetal cardiovascular function and the
endocrine system of the mother and fetus. As such, a properly functioning placenta is essential
for normal fetal development and has the primary role of mediator in placental system. External
environment changes or alterations to normal placental function may induce changes in fetal
development and later having important consequences in cardiovascular morbidity, causes and
development of metabolic syndrome.
Understanding how the placenta mediates maternal influences will be critical to elucidate
the mechanisms of intrauterine development. This will permit assessment of diagnostic ant
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therapeutic appropriate measures, both before and during pregnancy to improve placental
function and subsequently the health of the fetus, the child throughout life until the age of
adulthood.
Rezumat
Naşterea unui copil sănătos la termen implică o serie coordonată de evenimente din
dezvoltarea complexului feto-placentar. Placenta fiind implicată activ în transportul nutrienţilor
la fat, are atât efecte directe, cît şi indirecte asupra funcţiei cardiovasculare fetale, precum şi
asupra sistemului endocrin al mamei şi al fătului. Ca atare, o placenta care funcţionează corect
este absolut necesară pentru dezvoltarea fetală normală şi are rolul primordial  de mediator în
sistemul feto-placentar. Modificările mediului extern sau alterarea funcţiei normale placentare
pot induce modificări de dezvoltare la făt, iar ulterior având consecinţe importante în
morbiditatea cardiovasculară, determină apariţia şi evoluţia sindromului metabolic.
Înţelegerea modului în care placenta mediază influenţele materne vor fi decisive pentru
elucidarea mecanismelor de dezvoltare intrauterină. Acest lucru va permite aprecierea măsurilor
diagnostice şi terapeutice adecvate, atât înainte, cât şi în timpul sarcinii, cu scopul de a ameliora
funcţiile placentei, iar ulterior starea de sănătate a fătului, a copilului pe tot parcursul vieţii până
la vârsta de adult.
Obiective
Acest studiu are drept scop de a revizui datele recent publicate în domeniul patologiei
placentare, astfel încât de a elucida mecanismele patofiziologice de declanşre a afecţiunilor
obstetricale şi perinatale corelate cu insuficenţa placentară.
Materiale şi metode
Sinteza acestui studiu s-a realizat în baza comunicărilor din cadrul conferinţelor naţionale
şi internaţionale, articolelor de profil publicate în bazele de date Hinari (WHO), Cochrane-
Library, Medscape şi Medline, utilizînd cuvintele cheie: placenta, RCIU, screnning USG.
Rezultate şi discuţii
Cercetarea predispoziţiei pentru bolile cardiovasculare şi metabolice, în dependenţă de
influenţa mediului ambiant în perioada de concepţie, de gestaţie şi în cea postnatală precoce,
elucidează ulterior veriga primară implicată în patogeneza bolilor la vîrsta de adult. În acest
context, placenta are rolul primordial în acest fenomen, ceea ce este explicat prin faptul că ea de
fapt reprezintă mediatorul dintre organismul mamei şi cel în dezvoltare al fătului. Actualmente,
studiile prevăd că influenţele nutriţionale şi endocrine din organismul matern ce predispun la
patologia fetală, la fel sunt mediate de către placentă [16]. Potrivit lui Ballantyne, pe parcursul
dezvoltării intrauterine fătul, membranele, cordonul ombilical şi placenta formează un tot întreg,
iar afectarea uneia dintre ele determină modificări fiziopatologice în celelalte structuri [1].
Ulterior, acest lanţ patogenetic din perioada embrionară până în cel de-al III-lea trimestru
determină în formele cele mai grave: pre-eclampsia, retardul de creştere intrauterină (RCIU) şi
abruptio placentae [4].
Epidemiologic, conform datelor din literatură se estimează frecvenţa RCIU în caz de
anomalii morfologice placentare în raport de 70-90%. Potrivit aceluiaşi autor, RCIU patogenetic
se mai caracterizează prin dereglare de creştere şi diferenţiere celulară, ulterior cu creşterea
invaziei trofoblastice, care la rîndul ei clinic asociază o stare de preeclampsie în raport de 70-
81% [12]. În structura morbidităţii placentare, la unii autori sunt menţionate şi alte afecţiuni
patologice la nivelul placentei care în evoluţia lor induc sau asociază RCIU. Printre acestea se
enumeră: leziunile vasculare şi cele inflamatorii. Referitor la cele de origine vasculară, au fost
depistate în raport de 57%, dintre care cele mai frecvente fiind infarctele placentare, observate în
40% cazuri [8]. Iar în cazul dereglărilor inflamatorii, conform studiului efectuat de Althabe şi al.,
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leziunile vilare cronice din placentele cu RCIU se întâlnesc de la 11% la 80% cazuri [12]. Prin
urmare, analizând aceste date, putem formula că majoritatea modificărilor de la nivelul
complexului fetoplacentar ce induce o micşorare a metabolismului celular, ulterior determină o
diminuare a sintezei proteice, ceea ce se caracterizează clinic prin dezvoltarea RCIU.
Modificările patologice structurale şi funcţionale la nivel placentar
Din punct de vedere fiziologic normal, formarea, dezvoltarea şi maturarea placentei este
reglată esenţial de către trofoblast, care astfel are funcţia propriu-zisă de a asigura nutriţia
embrionului [15]. Evolutiv, trofoblastul începe invazia spaţiului extravilozitar, formându-se
astfel patul placentar, noţiune introdusă de Dixon şi Robertson în 1958. Potrivit studiului
coordonat de Lyall şi colab., prin biopsia patului placentar ghidata de USG transvaginală, s-a
stabilit exact că invazia extravilară a trofoblastului reprezintă un proces continuu începând din a
8a săptămână de gestaţie (s.g.) [4]. Totuşi, conform datelor bibliografice, la începutul sarcinii nu
este posibil de apreciat, deoarece vizualizarea anterioară prin histeroscopie a demonstrat lipsa
fluxului sangvin uteroplacentar înainte de 12 s.g. Prin urmare, dezvoltarea embrionară decurge
într-un mediu hipoxic, însă care totodată asigură ţesuturilor fetale o protecţie faţă de stresul
oxidativ [4,13].
Deja fiziopatologic, patul placentar poate fi afectat prin diverse mecanisme, dintre care în
datele bibliografice sunt enumerate: invazia incompletă a trofoblastului, modificările fiziologice
incomplete la nivelul arterelor uteroplacentare sau ateroza acută  [15].
Respectiv, limitarea invaziei trofoblastului asociază placentaţia anormală, fenomen
observat în caz de preeclampsie, RCIU şi avort. Cu referire la modificărilor uteroplacentare,
mecanismele patogenetice implicate nu sunt complet elucidate. Pe de o parte pot fi explicate prin
intermediul invaziei incomplete a trofoblastului, când se manifestă precum o consecinţă a lui, sau
independent pot fi determinate de  o adaptare insuficientă la acţiunea factorilor hormonali. La
rîndul său, potrivit studiilor imunohistochimice ateroza acută este determinată de mecanisme
imunopatologice [9,10].
Aplicaţiile practice ale particularităţilor fiziopatologice în insuficienţa placentară
Insuficienţa placentară prin implicarea unuia sau mai multor procese patologice sus-
numite, determină în dependenţă de termenul sarcinii la care a survenit diferite afecţiuni ale
complexului fetoplacentar. Conform studiului coordonat de Chaadha şi colab., se menţionează
frecvenţă mai rară a formelor cu debut precoce spre deosebire de cele cu debut tardiv [4]. În
formele precoce de boală, clinic poate surveni moartea fetală, naşterea prematură până la 34 s.g.
Pentru acestă formă mai este caracteristic reducerea sau chiar inversarea fluxului end-diastolic în
artera ombilicală, precum şi anomalii ale arterelor uterine depistate prin examinare USG-
Doppler. De obicei, formelor cu debut tardiv le sunt asociate o creştere fetală asimetrică,
ultrasonografic se determină lichidul amniotic redus şi maturizarea placentei, iar la examinare
Doppler – unde normale la nivelul arterelor ombilicale şi uterine [4].
În sarcinile complicate precoce cu preeclampsie şi/sau RCIU, de obicei, s-a observat
reducerea fluxului de sînge prin artera uterină. Acest fenomen a fost demonstrat prin diverse
metode, printre care: studii radio-izotopice, USG-Doppler al arterelor uterine proximale, iar,
conform datelor recente se utilizează şi imagerie prin rezonanţă magnetică [2,5,7]. De asemenea,
biopsia patului placentar în RCIU concomitent cu unde Dopplerografice similare la nivelul
arterelor uterine anormale, pun în evidenţă invazia extravilozitară a trofoblastului. Ulterior
invazia trofoblastică se localizează în exterior de tunica medie musculară mai frecvent
comparativ cu capacitatea sa de a transforma arterele spiralate [9].
În altă ordine de idei, prevalenţa leziunilor trombo-ocluzive în parenchimul placentar în
caz de insuficienţă vasculară utero-placentară este indirect proporţional cu vîrsta de gestaţie. În
cazul sarcinilor diagnosticate cu preeclampsie iar naşterea a avut loc pînă la 32 s.g., la nivelul
placentelor s-a depistat asocierea vasculopatie deciduală şi infarct central al parenchimului
central [4]. De asemenea, în studiul elaborat de Viero şi colab., în formele severe de RCIU
precoce acest tip de leziuni a fost depistat în aproximativ 90% din cele 60 de cazuri examinate, la
care concomitent a mai fost determinat lipsa fluxului end diastolic în arterele ombilicale [18]. La
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nivelul arterei ombilicale, tromboza are o frecvenţă rară, poate fi cauzat de torsiunea cordonului
ombilical sau prezenţa multiplilor noduri la nivelul lui. Totodată această formă nozologică poate
fi asociată cu trombofilia maternă, în mod special sindromul antifosfolipidic [4].
Deci, putem afirma că, insuficienţa placentară determinată de alterarea fazei de invazie
trofoblastică, induce la rândul ei alterarea endoteliului în dependenţă de arterele utero-placentare.
Astfel, se reduc capacităţile de adaptare a arterelor uterine de-a lungul evoluţiei sarcinii, totodată
fiind în creştere morbi-mortalitatea maternă şi perinatală. În cazul celei materne este necesar a fi
menţionată (HTA şi complicaţiile asociate, HELLP sindromul ş.a.) [3]. În cazul complicaţiilor
perinatale determinate se includ – inducerea prematurităţii, RCIU. Cel din urma la rândul lui are
drept consecinţe precoce: hipoglicemia, hipotermia, intoleranţa glucidică, trombopenia,
dereglările de coagulare sau insuficienţa renală. Iar printre consecinţele tardive se enumeră:
retard statural, sechele neurologice, obezitate, diabet zaharat tip 2 precum şi risc crescut de a
manifesta maladii cardiovasculare, altfel spus dezvoltarea sindromului metabolic [1,15,16,19].
Concluzii
Insuficienţa placentară rămâne a fi o problemă gravă precum şi o direcţie prioritară de
cercetare, atât din cauza dificultăţii diagnostice, cît şi datorită asocierii frecvente a morbi-
mortalităţii materne şi fetale. Actualmente, din păcate, nu a fost elaborat standardul de aur de
evaluare a tulburărilor de creştere fetală. Acest fapt implică necesitatea de a cerceta continuu
fiziopatologia patului placentar, ceea ce ulterior va permite elaborarea criteriilor de diagnostic
precoce, precum şi conduita terapeutică necesară de a fi aplicată. Prin urmare, în evaluarea unui
făt suspectat de RCIU, trebuie folosite diverse tehnici de diagnostic, printre care ultrasonografia
este doar una dintre ele.
În acest context, perspectiva de viitor este trasată spre viziunea de ansamblu a stării de
sănătate fetale, în vederea asigurării unei strategii clinice de optimizare a prognosticului sarcinii.
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Summary
Preterm rupture of amniotic fluid
In this work present-date data are reflected about the problem of preterm rupture of amniotic
fluid, reasons and factors of risk, causing the emergence of this complication, pecularities of the
process of pregnancy and labour, the outcome of labour for women and babies.
Key words: preterm rupture of amniotic fluid, preterm prelabour rupture of membranous
Rezumat
În lucrare sunt reflectate datele contemporane despre ruptura prenatală de membrane, cauzele
şi factorii de risc, ce provoacă complicaţie dată, la fel ca şi particularităţile gravidităţii şi
conduitei naşterii, urmările naşterii pentru femeie şi copil.
Cuvinte cheie: rupere prenatală de membrane, ruperea prematură de membrane
Întroducere
Rupera prenatală de membrane reprezintă a problemă majoră a obstetricii şi pediatriei
contemporane [6,7].
Ruperea prenatală a membranelor (RPM) reprezintă ruperea spontană a membranelor pînă la
instalarea contracţiilor uterine regulate. Ruperea membranelor pînă la termenul de 37 săptămîni
de gestaţie se consideră RPM pînă la termen (pretermen, prematură). Ruperea la sau după a 37-a
săptămînă e definită ca RPM la termen [3,10]. Se va exclude ruptura precoce a membranelor ce
se produce la începutul travaliului la o dilataţie mică.
Incidenţa ruperii membranelor pînă la declanşarea activităţii de naştere conform datelor
diferitor autori variază de la 1 pînă la 19,8% cazuri [1, 9, 13,14]. Naştere pe fonul ruperii
prenatale de membrane des este însoţită cu anomalii a forţelor de contracţie, hemoragiile hipo- şi
atonice, incidenţa crescută a traumatismului ţesuturilor moi căilor de naştere, dereglarea
perfuziei utero-placentare şi apariţia hipoxiei intrauterine a fătului [2,16]. La 30-56% de gravide
